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Background/Aims: The aims of this study were to investigate the seroprevalence of H. pylori infec-
tion and to find out the various epidemiologic factors related to H. pylori infection in Korea.
Methods: From May, 1997 to July, 1997, 2,449 healthy subjects from 5 health center responded to
the self- administered questionnaires for various epidemiologic factors. At the same time, H. pylori
IgG level in serum were tested by ELISA (GAP test) and proved to be H. pylori ‘positive' in cases
whose cut-off values were over 15 μ/mL. Results: The overall seroprevalence of H. pylori infection
was 44.8%. In relation to age, the seroprevalence of H. pylori infection was 57.8% in adults
(age>18), and 15.3% in children (age, 1-18). The seroprevalence was 1.1% in younger group than
5, 12.8% in group aged between 5 and 9, 20.4% in group aged between 10 and 14, 33.3% in group
aged between 15 and 19, and 66.7% in the 20' s. The results mean that the prevalence increases with
age (p<0.001). Besides age, the other significant epidemiological factors affecting the seroprevalence
of H. pylori infection were occupation, water source, presence of gastrointestinal symptoms in adults
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서 론
비스테로이드성 항염제와 더불어 H. pylori가 위
점막 질환을 일으키는 중요한 요인임이 알려지면서
H. pylori 감염의 역학적 특성에 관한 연구가 많이
진행되었다. 그러나 H. pylori의 자연 숙주가 인간과
일부 Rhesus monkey 이외에는 밝혀져 있지 않고1 각
국가나 지역, 인종별 역학 연구 결과가 다양한 바 H.
pylori의 감염 경로는 아직까지 정확하게 밝혀지지
않았다. 다만 현재까지의 연구를 종합할 때 상부 위
장관 내시경을 하는 의사나 H. pylori 감염 환자의
가족, 단체 생활을 하는 집단에서 H. pylori 위염의
발생률이 높다는2-5 점과 H. pylori 감염 환자의 대변
이나6 치석에서7,8 균이 확인되고 급수원에 따라 유
병률의 차이가 확인되는9 점으로 미루어 대변-구강
경로를 통한 개인 대 개인 감염의 가능성이 가장 높
을 것으로 추측되고 있다.
H. pylori 감염과 관련된 역학 연구 보고에 따르
면, H. pylori의 감염률은 연령이 증가함에 따라 높
아지며10 동일 연령군에서 거주 지역에 따른 감염률
의 차이가 있으며 같은 지역내에서도 인종간이나.
개인 위생, 거주 환경 등의 사회 경제적 수준에 따른
H. pylori의 유병률의 차이가 있다.11,12 그러나 이러
한 여러 역학 인자와 관련된 H. pylori 감염에 대한
국내 보고는 미흡한 실정이며 대부분의 연구가 소규
모의 특정 집단이나 한 지역내의 동질성을 가진 집
단을 기반으로 하였다는 제약이 있다. 따라서 저자
등은 통계적인 유의성을 갖추는 규모의 국내 4개 의
과대학의 검진기관을 내원한 정상 성인과 소아를 대
상으로 혈청학적 검사를 시행하여, 한국인에서의 H.
pylori의 감염률과 이에 연관된 역학적 인자를 알아
보고자 본 연구를 시행하였다.
대상 및 방법
1. 대 상
1997년 5월부터 7월까지 3개월간 신촌 및 영동
세브란스병원, 인하대병원, 아주대병원, 이화여대병
원 검진센터에 건강 검진을 목적으로 내원한 만 19
세 이상의 정상 성인 1,701예와 서울 신촌 지역 초등
학생(1-6학년)을 포함한 학동기 소아, 그리고 소화기
증상 없이 외래를 방문한 유년기 아동 등 총 2,449예
를 대상으로 하였다. 연령별로는 5세 미만이 87예, 5
세 이상 9세 이하 337예, 10세 이상 14세 이하 309
예, 15세 이상 19세 이하 6예, 20대 93예, 30대 556
예, 40대 514예, 50대 387예, 60대 134예, 70대 이상
26예이었다.
2. 방 법
1) 설문지 조사
총 2,449예 중 1,621예의 대상자에서 성별, 나이,
신장, 체중, 음주 및 흡연력 등의 개인적인 특성과
사회 경제적 수준과 연관되는 직업, 수입, 학력 수준,
거주 지역, 주거 형태, 식수원을 설문을 통해 조사하
였다. 이외에도 검진자 본인의 소화기 증상의 유무,
소화성 궤양의 병력, 위암 및 소화성 궤양의 직계 가
족력 유무, 19세 미만의 소아에서 동거 인수 등이 설
문에 포함되었다.
2) 혈청학적 검사
모든 검진자로부터 혈액을 채취하여 3,000 rpm으
로 5분간 원심분리 후 그 상층액을 -20∼-70℃의 냉
동상태로 보관하였다. 각 검진기관에서 냉동 상태로
보내진 혈청이 연세의료원 임상의학연구센터에 도
착한 때를 연구 종결 시점으로 하여 두 명의 검사자
and FH of PUD and number of family members in children. Conclusions: In this study, the seropre-
valence of H. pylori infection in adults was 57.8% which is lower than that of previous reports
Further epidemiologic studies is needed to identify the role of epidemiologic factors of childhood and
adolescent period, the major affected periods. (Kor J Gastroenterol 1999;33:170 - 182)
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가 효소면역측정법(ELISA)을 이용한 GAP test kit
(Bio-Rad, USA)를 사용하여 H. pylori에 대한 IgG의
항체가를 측정하였다. 전체 대상자 중 64예에서 내
시경을 통한 조직 검사와 CLOTM 검사를 시행하였
고, 이를 토대로 GAP test에 대한 상대 작용 특성 곡
선(receiver operating capacity curve)을 얻어, H.
pylori 감염 여부에 대한 민감도와 특이도가 가장 높
은 역가인 15 U/mL를 기준으로 양성 유무를 판정하
였다. 처음 검사에서 역가가 12.5-20 U/mL로 경계
역가인 경우 혈청학적 검사를 1회 더 시행하여 15
U/mL 이상인 경우를 양성으로 판정하였다.
3) 통계 처리
통계 분석은 여러 역학 인자별로 H. pylori 양성률
을 χ2 검정 및 Students' t-test 또는 ANOVA로 비교
하였고 통계학적 유의수준은 p 값이 0.05 미만으로
하였다.
결 과
1. 대상자의 특성 및 H. py lori에 대한 혈청학적
양성률
총 대상자는 2,449예이었고 평균 연령은 34세이
었으며 남녀 비는 1.43:1이었다. 만 19세 이상의 성
인이 1701예, 소아는 748예이었다. 전체 대상자의 H.
pylori 양성률은 44.8% 이었고 만 19세 이상의 성인
에서는 57.8%, 19세 미만 소아에서는 15.3%이었다.
2. 연령에 따른 H. py lori의 양성률
연령별 H. pylori의 혈청학적 양성률은 5세 미만
에서 1.1%, 5세 이상 9세 이하에서 12.8%, 10세 이
상 14세 이하에서 20.4%, 15세 이상 19세 이하에서
33.3%, 20대에서 66.7%, 30대에서 58.8%, 40대에서
59.1%, 50대에서 54.3%, 60대에서 51.5%, 70세 이상
에서 64.1%로 연령이 증가함에 따라 유의한 차이를
보였으며, 20대에서 급격히 증가하는 양상이었고,
이후 연령층에서는 별다른 차이를 보이지 않았다
(Fig. 1).
3. 성별에 따른 H. py lori의 양성률
전체 대상자 2,449예에서 성별에 따른 H. pylori의
혈청학적 양성률은 남자 46.0%, 여자 42.9%로 차이
가 없었으며 만 19세를 기준으로 나눈 성인 1,701예
에서 남자는 58.2%, 여자는 57.0%이었고 소아 748
예에서 남자 14.7%, 여자 15.9%로 성별에 따른 H.
pylori 혈청학적 양성률에는 차이가 없었다(Fig. 2).
4. 사회 경제적 지표에 따른 H. py lori의 혈청
학적 양성률
거주지별로는 수도권 지역(1,486예) 53.3%, 기타
지역(93예) 67.7%로 H. pylori의 혈청학적 양성률은
수도권 지역이 유의하게 낮았다(p=0.036)(Fig. 3). 주
거 형태별(아파트/연립주택/개인 단독주택)로는 차
이가 없었다(Table 1). 월수입 100만원과 400만원을
Fig. 1. Seropositivity of H. pylori infection according to the age. In
relation to age, the seropositivity increased rapidly before the ages of
twenty (n=2,449, p<0.01).
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Fig. 2. Seropositivity of H. pylori infection according to gender. There
was no significant difference in seropositiviy according to gender in both
adults and children (p=NS).
Fig. 3. Seropositivity of H. pylori infection according to the location of
residence. Seropositivity of H. pylori infection in metropolitan area was
lower than the other area (p<0.05).
Fig. 4. Seropositivity of H. pylori infection according to occupation.
Significant difference of seropositivity of H. pylori infection was noted
among the subgroups of occupaton (p<0.05).
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기준으로 분류한 소득 수준과 최종 학력에 따른 H.
pylori의 혈청학적 양성률은 각 군간에 차이가 없었
다(Table 1). 직업별로는 공무원/회사원의 60.7%, 전
문직 종사자의 57.8%, 전업 주부의 57.7%에 비해 생
산직 근로자와 상업 종사자에서 H. pylori의 혈청학
적 양성률이 각각 43.9%와 48.1%로 의의 있게 낮았
다(p=0.035)(Fig. 4).
5. 검진 당시의 식수원에 따른 H. py lori의
혈청학적 양성률
수돗물을 식수로 사용하는 경우 H. pylori의 혈청
학적 양성률은 72.6%로 비수돗물을 식수원으로 하
는 대다수의 검진자보다 의의 있게 높았다(72.6% vs
55.7%, p=0.009)(Fig. 5).
6. 검진자의과거력및가족력에따른 H. pylori의
혈청학적 양성률
검진자 본인의 소화기 증상(상복부 불쾌감, 복통)
의 유무에 다른 H. pylori의 혈청학적 양성률은 증상
이 있는 경우 62.9%로 증상이 없는 검진자의 49.8%
에 비해 의의 있게 높았으며(p=0.000)(Fig. 6) 소화성
궤양의 직계 가족력이 있는 경우도 없는 경우보다
의의 있게 높았다(68.9% vs56.1%, p=0.009)(Fig. 7).
그러나 검진자의 신장이나 체중, 음주 및 흡연력, 소
화성 궤양의 과거력 유무, 위암의 직계 가족력에 따
른 H. pylori의 혈청학적 양성률은 차이를 보이지 않
았다(Table 2, 3).
Table 1. Comparison of Seropositivity of H. pylori Infection according to Various Socioeconomic Factors
Variables Valid no. No. of seropositivity (%) p-value
Occupation
White color
Blue color
Private profession
Merchant
None
Income
Low
Middle
High
Education
Elimentary
Middle
High
College
Types of housing
Apartment
Tenement housing
Private housing
Water source
Nonpublic water
Public water
No. of family members
<5
≥5
524
57
287
108
645
84
1,118
197
90
98
476
883
924
54
426
1,054
62
331
153
316 (60.7)
25 (43.9)
166 (57.8)
52 (48.1)
372 (57.7)
53 (63.1)
639 (57.2)
118 (59.9)
52 (57.8)
51 (52.0)
270 (56.7)
527 (59.7)
539 (58.3)
35 (64.8)
238 (55.9)
687 (55.7)
45 (72.6)
51 (15.4)
39 (25.5)
0.035
0.468
0.433
0.309
0.009
0.008
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Fig. 7. Seropositivity of H. pylori infection according to the presence of
family history of peptic ulcer disease. Positive family history showed
significantly higher seropositivity (p<0.01).
Fig. 5. Seropositivity of H. pylori infection according to the source of
drinking water. People using public (tap) water supply as drinking water
had higher seropositivity than people with non-public water supply
(p<0.01).
Fig. 6. Seropositivity of H. pylori infection according to the presence of
gastrointestinal (GI) symptoms. Seropositivity of H. pylori infection in
subjects with positive GI symptoms was significantly higher than asymp-
tomatic subjects (p<0.01).
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Table 2. Comparison of Seropositivity of H. pylori Infection according to Various Demographic Factors
Variables Valid no. No. of seropositivity (%) p-value
Height
Weight
Alcohol
Positive
Negative
Smoking
Positive
Negative
Past smokers
1,557
1,556
1,621
781
840
1,621
842
577
202
469 (60.1)
464 (55.2)
488 (58.0)
321 (55.6)
124 (61.4)
0.931
0.965
0.051
0.341
Table 3. Comparison of Seropositivity of H. pylori Infection according to Previous Symptoms and History o
UGI Diseases
Variables Valid no. No. of seropositivity (%) p-value
Gastrointestinal symptom
Positive
Negative
Past history of PUD
Positive
Negative
FH of PUD
Positive
Negative
FH of stomach cancer
Positive
Negative
961
660
78
1,543
180
1,441
292
1,329
604 (62.9)
329 (49.8)
47 (60.3)
886 (57.4)
124 (68.9)
808 (56.1)
180 (61.6)
754 (56.7)
0.000
0.620
0.009
0.117
UGI, upper gastrointestinal; PUD, peptic ulcer disease; FH, family history.
Fig. 8. Seropositivity of H. pylori infection among children according to
the number of family members. Children with larger number of family
members (more than five) showed significantly higher seropositivity
(p<0.01).
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7. 동거인 수에 따른 H. py lori의 혈청학적
양성률
19세 미만의 소아 484예를 대상으로 동거인 수 4
명을 기준으로 H. pylori의 혈청학적 양성률은 동거
인 수 4인 이하 15.4%에 비해 5인 이상에서 25.5%
로 동거인이 많을수록 높았다(p=0.008)(Table 2, Fig.
8).
8. 부부에서의 H. py lori의 혈청학적 양성률
비교
총 90쌍의 부부 검진자에서 H. pylori의 혈청학적
양성률은 부부 모두 양성인 경우가 33쌍(36.7%), 모
두 음성인 경우 17쌍(18.9%)으로 54.6%에서 일치하
였으나 연령 증가에 따른 부부 일치도의 변화는 없
었다(OD=0.991).
고 찰
H. pylori가 만성 활동성 위염 및 위십이지장궤양,
위암과 위림프종의 원인이라는 가능성이 제기되면
서,13-16 전세계적으로 이러한 위십이지장 질환과 H.
pylori와의 연관성에 대한 연구와 더불어 이 세균의
전염 경로와 역학적 특성에 관련된 많은 연구가 이
루어져 왔으나, 아직 H. pylori의 감염 경로는 명확
히 알려져 있지 않다. 최근까지의 역학 보고에 따르
면, H. pylori 위염의 빈도는 연령, 지역적 분포, 종족
간의 차이를 보이는 것으로 알려져 있다. 즉 H.
pylori 감염률은 정도의 차이는 있으나 연령이 증가
함에 따라 높아지며, 동일 연령군에서 선진국에 비
해 제 3세계를 비롯한 개발도상국에서의 감염률이
높은 것으로 알려져 있다.17 지역별 H. pylori 감염
양상을 보면 미국이나 유럽의 선진국에서 H. pylori
의 유병률은 20세에 10%에서 60세에 50%로 연령에
따라 증가하며, 중남미, 아시아, 아프리카 등의 일부
개발도상국에서는 지역별로 선진국에 비해 더 낮은
연령에서 H. pylori 감염에 노출되어 이미 20세 이전
에 높은 유병률을 갖는 것으로 알려져 있다.18
또한 같은 지역에서도 인종간의 차이를 보여 라
틴 아메리카계의 미국인의 경우 H. pylori 유병률이
80% 정도로 높고19 무증상 아프리카계 미국인의 경
우 백인과 비교 연령별 H. pylori 감염률의 증가는
비슷하나 유병률은 훨씬 높다.10 이러한 차이는 H.
pylori 감염이 주로 이루어지는 학동기 연령에서 가
족수, 가족내 감염 환자의 여부, 개인 위생 상태 등
과 더불어 사회 경제적 인자의 차이에 따른 것으로
생각된다.11,12 제 3세계 국가를 비롯한 개발도상국에
서는 대부분의 소아 연령에서 H. pylori에 이미 감염
되어 있어 학동기와 청소년기에 높은 유병률을 나타
내는 반면에,20 미국 등의 다른 선진국에서는 소아기
에 감염되는 경우가 매우 적고 성인 연령 이후에 점
진적으로 감염이 증가하거나 노령층에서 cohort 효
과에 따라 유병률이 증가하는 것으로 보고되고 있
다.12
본 연구에서 연령별 H. pylori 감염률은 5세 미만
에서 1.1%, 5세 이상 9세 이하에서 12.8%, 10세 이
상 14세 이하에서 20.4%, 15세 이상 19세 이하에서
33.3%, 20대에서 66.7%로 연령에 따른 유의한 차이
를 보였으며(p=0.000), 20대를 전후로 하여 감염률
의 뚜렷한 증가 양상을 보였다. 이러한 감염 양상은
1990년 immunoblotting을 이용한 연구21에서 보고한
5-6세 50%, 14-15세에 80-90%의 감염률보다는 훨씬
감소한 것이며, 1993년 H. pylori IgG에 대한 GAP
test를 이용한 연구22와는 비슷하였다. 이러한 차이는
항체 측정 방법상의 차이, 거주 지역별 차이, 환자
연령, 감염 시기 및 세균 수, 숙주 면역 기능 등에 따
라 있을 수 있으나23 전반적으로 소아에서의 H.
pylori 양성률이 선진국형으로 뚜렷이 변화하는 양
상임을 알 수 있다. 특히 성인 연령에서 H. pylori의
양성률이 57.8%로 이 등21이 보고한 70-90%에 비해
낮은 경향을 보였다. 항체 측정 방법이 다른 검사였
으므로 직접 비교하기는 어려우나 이러한 양성률의
차이는 cohort 효과 외에도 최근 생활 환경 개선을
포함한 사회 경제적 수준의 변화가 영향을 미칠 가
능성도 감안하여야 할 것으로 생각한다.
일반적으로 H. pylori가 감염되기 시작하는 소아
에서 어느 시기에 주로 감염이 이루어지는가는 지역
별, 국가별, 가족 수, 생활 환경 등의 사회 경제적 수
준이나 교육 수준에 따라 차이를 보인다. 중국20이나
칠레24 등에서는 주로 5세 이하에 감염이 이루어지
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고 그 이후로는 감염 증가율이 둔화되는 것으로 알
려져 있는 반면에 영국이나 스웨덴 등25에서는 15세
이전까지 감염률의 뚜렷한 변화를 보이지 않는 것으
로 보고되었다. 본 연구에서 H. pylori 감염은 개인
위생이나 생활 환경 등의 경제적인 생활 수준과 연
관되어 소득이 낮을수록 양성률이 높았다. 관련된
근거로는 H. pylori 감염이 주로 발생하는 대상이 성
인에 비해 개인 위생 수준이 낮은 소아라는 점26과,
같은 인종이라도 더 나은 사회 경제적 여건에서 생
활하는 자식 세대가 부모 세대보다 H. pylori 감염률
이 낮다27는 연구 결과를 들 수 있다. 485명의 건강
한 무증상 대상자를 통해 ELISA와 13C 요소호기 검
사(UBT)를 시행하여 H. pylori의 유병률을 조사한
연구에 따르면, 사회 경제적 수준과 반비례 관계가
있고 수입과 교육 수준에 따른 감염률의 차이를 보
고하였으며 성별, 음주 및 흡연력과는 상관 관계가
없음을 보고하였다.10
본 연구에서는 만 19세를 성인과 소아 그리고 전
체 대상자에서 성별에 따른 H. pylori 양성률의 차이
는 없었으며, 월수입 및 학력, 주거 형태별로 분류한
각 군간에도 양성률의 차이는 보이지 않았다. 반면
에 직업별로는 공무원/사무직의 경우 H. pylori의 양
성률이 60.7%, 전문직종 57.8%, 주부가 대부분인 무
직의 경우가 57.7%로 생산직 근로자나 상업 종사자
의 43.9%, 48.1%에 비해 H. pylori 양성률이 높은 결
과를 얻었다(p<0.05). 이는 일반적으로 사회 경제적
지위가 높은 사무직, 전문직에 종사하는 사람들이
상대적으로 지위가 낮은 근로자나 상업 종사자에 비
해 H. pylori 감염률이 높음을 의미하나, 전체 성인
검진자가 건강 검진을 받을 정도로 생활 수준이 높
거나 자녀들의 권유에 의해 오는 노인이었음을 감안
할 때, 이들이 각각의 직업성을 대표할 수 있느냐의
문제와 selection bias의 요인을 감안하여야 한다고
본다. 또한 전체 성인 검진자의 H. pylori 감염 시기
가 학동기, 청소년기라는 가정하에 그 당시에 노출
된 여러 역학적 인자들에 차이가 있었을 것으로 생
각되어 단순히 현재의 직업 자체만으로 H. pylori의
양성률을 비교하는 데는 무리가 있을 것으로 생각되
었다.
H. pylori의 감염 경로는 대변-구강, 구강-구강, 위
-구강, 위-위 경로가 제시되고 있으나 명확하게 밝혀
져 있지는 않다. 일부 보고에 따르면 양과 접촉한 어
린이가 대조군에 비해 H. pylori 감염률이 높았다는
28 결과를 토대로 인수 감염의 가능성을 제시하였으
나, H. pylori가 germ-free piglet29나 Rhesus monkey1
에서 일부 실험적인 감염이 성립되는 것 외에는 다
른 동물에서 H. pylori가 증명된 바 없어 인수 감염
의 가능성은 낮다고 알려져 있다. 반면에 집단 생활
을 하는 환자군이나 H. pylori 감염 환자 가족에서
H. pylori의 유병률이 높고 DNA 분석에서 H. pylori
strain이 동일성을 보이는5,30 것은, 사람을 통한 전염
의 가능성이 높음을 시사한다. 이러한 사람간의 감
염 통로로서 위에서 기술한 4가지 경로가 가능성이
있는 것으로 제시되고 있는데,28 이 중 대변-구강 경
로가 가장 가능성이 높은 주 전염 경로로 알려져있
다. 1993년 해외 보고는 H. pylori의 유병률이 높은
잠비아에서 H. pylori를 대변 검체로부터 분리 동정
하는 데 성공하여 이 감염 경로의 가능성을 뒷받침
해 주었다.6 사람간의 전염을 뒷받침하는 다른 근거
로는 상부 위장관 내시경 관련 의사나 간호사에서
같은 연령의 대조군에 비해 H. pylori 감염률이 높은
31 것을 들 수 있다.
식수는 H. pylori 감염의 중요한 매개 역할을 하는
것으로 알려져 왔다. 페루의 리마 지역에서 2세에서
12세 사이의 어린이 407예를 대상으로 한 연구에 따
르면, 외부 식수원을 가진 가정에서 내부 식수원 가
정보다 3배의 유병률을 나타내었고, 사회 경제적 수
준이 높은 공공 급수원을 갖는 가정이 공동 우물을
사용하는 가정보다 유병률이 12배 높다고 보고하였
다.9 이후 1996년의 보고32는 리마 지방 부근의 48개
식수원으로부터 효소연쇄중합반응(PCR)을 통해 H.
pylori를 증명함으로써 일부 지역에서 수인성 감염
이 중요한 전염 경로임을 증명하였다. 또 구균 형태
의 H. pylori가 식수 내에서 나선형 형태의 세포 골
격과 같은 자체 변화를 유도하여 감염 형태로 바뀐
다는 보고도 있다.33 콜롬비아에서의 한 연구는 시냇
물을 식수원으로 사용하고 수영 등의 접촉을 하는
경우 감염률이 높음을 보고하여 물이 H. pylori 감염
과 연관성이 있음을 주장하였다.28 그러나 다른 연구
에서는 이러한 식수원과 H. pylori 유병률간에 관련
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성이 없고 개발도상국을 여행하며 설사 증상을 나타
낸 스웨덴 사람들을 대상으로 한 연구에서34 H.
pylori에 대한 혈청학적 검사에서 별다른 변화를 보
이지 않아, 물과 H. pylori 감염과의 가능성이 없다
고 보고하였다. 본 연구에서 물을 끓여 먹는가의 유
무와 생수/비생수 음용 여부에 따른 H. pylori 양성
률에는 차이가 없었으나, 식수가 수돗물인 검진자에
서 H. pylori의 유병률은 72.6%로 수돗물이 아닌 경
우의 55.7%에 비해 통계적으로 유의하게 높았다. 생
수와 끓인 물을 먹는 대상자가 1,000여 예인 것에 비
해 수돗물을 식수원으로 하는 검진자는 62예이었고,
생활 수준이 높은 사람들이 고가의 생수를 먹는다는
가정을 할 경우, 이러한 결과를 해석하는 데 제한이
따르기는 하지만 향후 이에 대한 잘 고안된 연구가
필요할 것으로 생각된다.
본 연구에서 초등학생을 대상으로 동거인 수에
따른 H. pylori의 감염률을 조사한 바 동거인이 많을
수록 H. pylori 감염률이 높았고 성인에서 소화성 궤
양의 직계 가족력이 있는 경우 가족력이 없는 경우
보다 통계적으로 유의하게 감염률이 높았다. 이는
가족내 사람간의 감염 가능성과 H. pylori의 전염 경
로로 대변-구강 경로 감염을 뒷받침해주는 것으로
생각된다. 구강-구강 경로에 의한 전염 경로는 아직
논란이 있다. 일부 보고에 따르면, 치석7,8이나 타액
35,36에서 H. pylori가 효소중합연쇄반응(PCR)이나 배
양에 의해 증명되었으나, 다른 연구에서는37 구강으
로부터의 H. pylori 동정에 실패하였다. 이러한 상반
된 결과가 대상 집단의 특성이나 시료 채취 방법, 검
사실 수기의 다양성 등으로 인한 것인지는 분명치
않다. 그러나 배우자간에 구강 세균이 전염되고 이
들간에 개인 대 개인 전염 방식으로 재감염이 일어
날 수 있다는 연구는,38 구강 내에 균이 배양되지 않
아도 재감염의 숙주(reservoir)로서의 가능성을 뒷받
침한다. 또한 H. pylori 감염 환자의 구강 대 구강 심
폐소생술 후 급성 H. pylori 감염이 있었다는 연구는
39 이러한 구강-구강 경로가 하나의 전염 경로일 가
능성을 말해준다. 본 연구에서 90쌍의 부부 검진자
에서 H. pylori 감염은 모두 양성인 경우가 33쌍, 모
두 음성인 경우가 17쌍으로 50쌍(54.6%)에서 일치
하였다. 그러나 H. pylori 감염이 일치한 50쌍을 대
상으로 연령 증가에 따른 감염의 일치율 변화는 나
타나지 않아, 본 연구의 결과만을 토대로 볼 때 구강
-구강 경로보다는 대변-구강 경로의 전염 가능성이
훨씬 높을 것으로 생각되었다. 이외의 전염 경로로
추정되는 위-구강 경로를 통한 감염은 주로 소아에
서 발생하는 감염 방식으로 점액성의 무산성 구토
물질(achlorohydric vomitus)을 통해 새로운 숙주에
감염되는 것으로 알려져 있다.40 또 위-위 경로를 통
한 감염은 주로 내시경 기계를 통해 이루어지는 것
으로 추측된다.
본 연구에서 복통이나 상복부 불쾌감 등의 소화
기 증상이 검진 당시 있던 경우 H. pylori 양성률이
증상 없는 검진자에 비해 의의 있게 높았으며, 소화
성 궤양의 직계 가족력이 있는 경우도 없는 경우보
다는 의의 있게 높았다. 이는 H. pylori 감염이 상부
소화기 증상과 연관이 있다는 일부 보고와 일치하는
소견이며, 향후 이의 의의와 치료 방침에 대한 연구
가 필요할 것으로 생각한다. 그러나 검진자 본인의
궤양 병력이나 위암의 직계 가족력에 따른 H. pylori
양성률에는 차이가 없었다. 또한 소아에서 동거인수
가 많은 경우 H. pylori 감염이 높다는 사실은 가족
내에 집단 감염 가능성을 설명하여 주며, 밀집된 환
경에서 감염률이 증가한다는 기존의 보고와 유사한
결과로서 사람간의 접촉이 중요함을 시사한다.
H. pylori의 진단은 침습적인 방법과 비침습적인
방법으로 구분하는데 선별 검사 목적으로 시행하는
비침습적 H. pylori의 대표적 진단 방법으로는 탄소
동위원소를 이용한 13C urea breath test (UBT)와 혈
청학적 검사법을 들 수 있다. 이 중 혈청학적 검사는
ELISA, bacterial agglutination, complement fixation
등의 방법에 의해 H. pylori에 대한 면역반응을 이용
혈청 항체 역가를 얻을 수 있으며, 검사 각각에 따라
민감도와 특이도가 달라서 해석에 차이를 보이기도
한다. 최근 H. pylori의 중요성이 증가하면서 kit화
된 여러 혈청학적 검사가 상업적으로 이용되어 왔는
데 본 연구에서는 Bio-Rad사의 GAP test를 이용하
였다. 본 연구에서 혈청학적 검사의 양/음성 판별은
일부 검진 대상자에서 위내시경 검사에 의한 조직
검사와 CLOTMtest를 기준으로 상대 작용 특성 곡선
(receiver operating capacity curve)을 얻어, H. pylori
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감염의 민감도와 특이도가 가장 높은 수치인 15 U/
mL를 기준으로 그 이상인 경우를 양성으로 판정하
였다. 역가가 12.5-20 U/mL 이었던 군은 혈청학적
검사를 다시 시행하여 두 값의 평균값으로 판정하였
다. 그러나 위양성률이 높은 우리 나라에서 향후 높
은 민감도와 특이도를 가진 혈청학적 검사의 개발이
본 연구와 같은 역학 연구에 필요하리라 생각한다.
이번 연구에서 주목할 점은 주로 H. pylori 감염이
주로 이뤄지는 시기가 학동기 내지는 청소년기로,
본 연구에서의 검진 대상자는 주로 성인이었으나 앞
으로는 성인 이전의 학동기 소아나 청소년을 대상으
로 가족 구성, 식수원 등의 의미있는 역학 인자에 대
한 보다 광범위하고 잘 고안된 역학 연구가 필요하
리라 생각된다. 이와 더불어 음식 선호도, 도시 농촌
간 거주 지역 등의 인자별 연구가 이루어져야 하겠
다. 대상 검진자의 선별 오차를 줄여야 하며 그외 여
러 역학 인자들에 대한 제어가 뒷받침된 전국적인
역학 검사가 필요하다고 판단된다.
요 약
목적: 한국에서의 H. pylori 감염률과 이와 연관
된 다양한 역학 인자간의 관련성을 알아보기 위해
통계적으로 유의성을 갖추는 규모의 건강 검진자를
대상으로 H. pylori에 대한 혈청학적인 검사를 시행
하였다. 대상 및 방법: 1997년 5월부터 7월까지 세
브란스 병원을 포함한 4개 대학 건강검진센터에 내
원한 건강 성인과 초등학교 학생을 포함한 학동기
소아 그리고 유년기 아동을 대상으로 H. pylori에 대
한 혈청학적 검사와 설문 조사를 시행하였다. 혈청
검사는 GAP test (Bio-Rad, USA) kit를 사용하였으
며 일부 검진자에서 내시경 위조직 검사와 CLOTM
test를 동시에 시행하여 상대 작용 특성 곡선에서 민
감도와 특이도가 가장 높은 역가를 기준으로 H.
pylori 감염에 대한 양성 유무를 판정하였다. 결과:
성인에서 H. pylori 양성률은 1701예 중 938예로
57.8%였고, 남녀별로는 남자 58.2%, 여자 57.0%로
성별에 따른 차이는 없었다. 연령별 H. pylori의 양
성률은 5세 미만에서 1.1%, 5세 이상 10세 미만에서
12.8%, 10세 이상 15세 미만에서 20.4%, 15세 이상
20세 미만에서 33.3%, 20대 66.7%, 30대 58.8%, 40
대 59.1%, 50대 54.3%, 60대 51.5%, 70세 이상에서
64.1%로 유의한 차이를 보였으며(p=0.000), 20대에
급격히 증가하였다. 소화기 증상 유무 및 소화성 궤
양의 직계 가족력 유무에 따른 H. pylori 양성률은
차이를 보였으나(p=0.000, p=0.009), 검진자 본인의
궤양 병력이나 위암의 직계 가족 병력에 따른 차이
는 보이지 않았다. 총 90쌍의 부부 검진자에서 H.
pylori의 양성률은 부부 모두 양성인 경우가 33쌍
(36.7%), 모두 음성인 경우 17쌍(18.9%)으로 54.6%
에서 일치하였으나 연령 증가에 따른 부부 일치도의
변화는 없었다(OD=0.991). 만 19세 미만 소아에서
동거인수 4명을 기준으로 H. pylori의 양성률은 동거
인수 4명 이하 15.4%에 비해 5명 이상에서 25.5%로
동거인이 많을수록 높았다(p=0.008). 신장, 체중, 음
주 및 흡연력, 수입, 학력, 본인의 소화성 궤양의 병
력에 따른 H. pylori의 양성률의 차이는 보이지 않았
다. 결론: 혈청학적 방법을 통한 H. pylori 양성률은
성인에서 57.8%로 이전의 연구에 비해 낮은 경향을
보였고, 20대에 급격히 증가하는 양상을 보여 H.
pylori 감염과 연관된 사회 경제적 요소의 변화에 따
른 것으로 생각되었다. 연령 이외에 직업, 식수원,
소화기 증상 및 소화성 궤양의 직계 가족력 유무 그
리고 소아에서 동거인수에 따라 H. pylori 감염률의
차이를 보인 것은 H. pylori 감염이 개인 대 개인 대
변-구강 경로가 주 감염 경로일 가능성을 시사하였
다. 본 연구에서 H. pylori 감염이 주로 이뤄지는 시
기가 학동기 및 청소년기로 나타나, 이들 연령층에
서 좀더 광범위한 전국적인 역학 조사를 통해 본 연
구에서 제시된 역학적 인자 등과 더불어 식이 습관
이나 기호, 도시 농촌 등의 지역간 비교가 필요할 것
으로 생각된다.
색인단어: H. pylori, 혈청학적 양성률, 역학
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